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“FACTORES ASOCIADOS YCOMPLICACIONES MATERNO PERINATALES 
DEL DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA” 
 
El desprendimiento prematuro de placenta (DPP) es la segunda causa en orden de 
frecuencia de las hemorragias de la segunda mitad de la gestación. Es una de las 
complicaciones más riesgosas del embarazo y el parto, a pesar de todos los progresos 
aplicados a la vigilancia del embarazo de alto riesgo. Así esta patología continua siendo 
una de las primeras causas de mortalidad materna. Se asocia también con complicaciones 
en los recién nacidos 
OBJETIVOS: Es determinar los principales factores asociados al desprendimiento 
prematuro de placenta y sus complicaciones materno perinatales en el Instituto Materno 
Perinatal de Lima – Perú durante el período comprendido entre enero y diciembre del 
2003. 
MATERIAL Y METODO: Se realizó un estudio observacional analítico de tipo casos y 
controles comparando 110 gestantes que presentaron desprendimiento prematuro de 
placenta con 110  pacientes quienes no lo presentaron. 
RESULTADOS:La tasa de desprendimiento prematuro de placenta fue 0,6 por 100. El 
antecedente de haber tenido un recién nacido muerto (P < 0,0001) y el diagnóstico de 
hipertensión (P < 0,0001), el sangrado vía vaginal (P < 0,0001) y la disminución de 
movimientos fetales (P = 0,002) durante la gestación actual se asociaron 
significativamente con desprendimiento prematuro de placenta. 
Los principales signos y síntomas al ingreso hospitalario fueron: sangrado vía vaginal, 
sensibilidad uterina, hipertonía uterina y presencia de coágulos retroplacentarios. 
La muerte perinatal ocurrió en el 28,1% de casos de desprendimiento prematuro de 
placenta, y su principal componente fue la muerte fetal intraútero.  
La rotura prematura de membranas (P = 0,003), preeclampsia / eclampsia (P = 0,004) y 
parto pretérmino (P = 0,006) fueron las intercurrencias asociadas a desprendimiento 
prematuro de placenta, mientras que las principales complicaciones maternas y fetales 
fueron: histerectomía de emergencia (P = 0,02), necesidad de transfusión de 
hemoderivados (P = 0.001), atonía uterina postparto  (P = 0,03) y distress fetal (P < 
0,0001). 
Palabras Claves: Desprendimiento prematuro de placenta, factores, complicaciones, 
materno, perinatales. 
 CAPÍTULO I 
Resumen 
 
El objetivo del estudio fue determinar los principales factores asociados al 
desprendimiento prematuro de placenta y sus complicaciones materno perinatales 
en el Instituto Materno Perinatal de Lima – Perú durante el período comprendido 
entre enero y diciembre del 2003. Se realizó un estudio observacional analítico de 
tipo casos y controles comparando 110 gestantes que presentaron desprendimiento 
prematuro de placenta  con 110 pacientes quienes no lo presentaron.  
La tasa de desprendimiento prematuro de placenta fue 0,6 por 100.  
procedimientos. El antecedente de haber tenido un recién nacido muerto (P < 
0,0001) y el diagnóstico de hipertensión (P < 0,0001), el sangrado vía vaginal (P 
< 0,0001) y la disminución de movimientos fetales (P = 0,002) durante la 
gestación actual se asociaron significativamente con desprendimiento prematuro 
de placenta. 
Los principales signos y síntomas al ingreso hospitalario fueron: sangrado vía 
vaginal, sensibilidad uterina, hipertonía uterina y presencia de coágulos 
retroplacentarios. 
La muerte perinatal ocurrió en el 28,1% de casos de desprendimiento prematuro 
de placenta, y su principal componente fue la muerte fetal intraútero.  
La rotura prematura de membranas (P = 0,003), preeclampsia / eclampsia (P = 
0,004) y parto pretérmino (P = 0,006) fueron las intercurrencias asociadas a 
desprendimiento prematuro de placenta, mientras que las principales 
complicaciones maternas y fetales fueron: histerectomía de emergencia (P = 
0,02), necesidad de transfusión de hemoderivados (P = 0.001), atonía uterina 
postparto  (P = 0,03) y distress fetal (P < 0,0001). 
Palabras Claves: Desprendimiento prematuro de placenta, factores, 




















 CAPÍTULO II 
Introducción 
 
El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, abruptio placentae o 
accidente de Baudelocque (1) es el proceso de separación parcial o total de la 
placenta de su lugar de inserción normal que corresponde al fondo uterino, se 
produce a partir de las 22 semanas de gestación hasta antes del nacimiento del 
feto, pudiendo ocurrir incluso durante el trabajo de parto (2). 
El desprendimiento prematuro de placenta (DPP) es la segunda causa en orden de 
frecuencia de las hemorragias de la segunda mitad de la gestación, siendo esta una 
complicación que ocurre en 0,8% a 1,0% de todos los embarazos (3); que 
corresponde en su mayoría a los desprendimientos parciales, mientras que la 
proporción de los desprendimientos totales es del 0,5 %, con alta incidencia en 
mujeres con gestación múltiple, coagulopatías, formas adquiridas de trombofilia, 
oligohidramnios, anomalías uterinas, cordón umbilical corto, trauma abdominal, 
hipertensión, ruptura prematura de membranas, hemorragia materno fetal e 
infección intraauterina.  
Constituye así mismo una de las complicaciones más riesgosas del embarazo y el 
parto, a pesar de todos los progresos aplicados a la vigilancia del embarazo de alto 
riesgo. Así esta patología continua siendo una de las primeras causas de 
mortalidad materna (4), que en las formas clínicas graves de la enfermedad 
alcanza un 20 % a causa del shock hipovolémico motivado por la hemorragia y la 
hipofibrinogenemia (5), asociada a muerte fetal en un 100% de los casos (6) y en 
un 30-35 % se asocia a la muerte perinatal que se halla en estrecha relación a 
cuadros de hipoxia y prematuridad (7).  
Esta es una patología que tiene tendencia a recurrir en embarazos posteriores con 
un riesgo de 5,6 a 17 % con un antecedente de abruptio placentae anterior y de 
aproximadamente un 25 % con antecedente de dos episodios previos (2); siendo 
fatal para el feto en el 7% de embarazos (8). Cuando se ajustó la edad materna, 
tendencia secular y orden de nacimiento, el riesgo de recurrencia  fue de 6.4% (9). 
El desprendimiento prematuro de placenta se asocia también con complicaciones 
en los recién nacidos, según el National Collaborative Perinatal Project  es la 
segunda causa más frecuente de mortalidad perinatal (10). Según los datos del 
National Hospital Discharge Survey las mujeres con desprendimiento prematuro 
de placenta tuvieron 11 veces más probabilidad de tener muerte fetal intraútero 
comparadas con mujeres sin este diagnóstico. Asimismo esta patología estuvo 
asociada con parto pretérmino, restricción del crecimiento intrauterino, 
malformaciones fetales  y con resultados neonatales adversos a corto y largo plazo  
(11-13). 
El desprendimiento prematuro de placenta también se ha reportado asociado a 
puntuaciones de Apgar bajas al minuto y a  los 5 minutos y a un riesgo mayor de 
hemorragia intraventricular. Después de dos años de seguimiento, los 
investigadores notaron que los infantes de bajo peso que sobrevivían al 
desprendimiento prematuro de placenta tenían mayor probabilidad de ser 
diagnosticados de parálisis cerebral que los infantes de bajo peso de madres que 
no presentaron DPP (14, 15).  
El desprendimiento prematuro de placenta se ha asociado con una incidencia 4 veces 
mayor de leucomalacia periventricular y con riesgo incrementado de 4,6 veces de 
defectos cardiacos congénitos (16,17). 
La causa del desprendimiento prematuro de placenta es desconocida aunque estudios 
previos han identificado algunos factores de riesgo, los cuales pueden ser 
modificables y relativamente consistentes. Estos factores incluyen gestación 
multifetal, coagulopatías, formas adquiridas de trombofilia, oligohidramnios, Factor 
V de la mutación de Leiden, anomalías uterinas, cordón umbilical corto, trauma 
abdominal, hipertensión, ruptura prematura de membranas y hemorragia materno-
fetal, infecciones uterinas, activación o disfunción celular endotelial, elevaciones  de 
alfa-feto proteina sérica materna en el segundo trimestre no explicadas por 
malformaciones fetales y anormalidades placentarias ecográficas (18-25). 
Varios estilos de vida y otros factores de riesgo para desprendimiento prematuro 
de placenta han sido identificados por algunos investigadores (26-28). Por 
ejemplo, Krammer identificó a la edad materna avanzada (18). En un estudio de 
casos y controles de 143 pacientes con DPP y 1257 controles participantes del 
Delivery Interview Program en el hospital de Boston para mujeres durante los 
años 1977 – 1980, Williams y colaboradores reportaron que la edad materna 
avanzada, definida como una edad mayor de 35 años, estuvo asociada con un 
riesgo incrementado de  2,3 veces de desprendimiento prematuro de placenta 
comparada con mujeres de 19-34 años después de ajustar la paridad y otras 
variables confusoras (29). También se ha  observado que la edad materna joven y 
la multiparidad se asocian con riesgo incrementado de desprendimiento prematuro 
de placenta. 
Se ha reportado que la hipertensión materna está asociada con desprendimiento 
prematuro de placenta (27). En otro estudio con gestantes canadienses, Krammer 
y colaboradores (18) notaron que después de ajustar múltiples factores confusores, 
la hipertensión arterial crónica se asoció con 1,8 veces el riesgo de 
desprendimiento prematuro de placenta, mientras que para Williams y 
colaboradores la hipertensión arterial crónica triplica el riesgo de DPP (29).  
La preeclampsia e hipertensión  inducida por el embarazo también están asociadas 
con desprendimiento prematuro de placenta; sin embargo, la magnitud de 
asociación para este último trastorno hipertensivo es generalmente más baja (19). 
Los trastornos hipertensivos del embarazo, particularmente la historia materna de 
hipertensión crónica es uno de los factores de riesgo más consistentemente 
observados en caso de DPP, a pesar de algunas variaciones en la magnitud de su 
asociación, que pueden deberse en parte a las diferencias en la población de 
estudio, los criterios diagnósticos usados y los grados de control para los factores 
confusores (27,30,31).  
El hecho de ser gestante fumadora está siendo consistentemente encontrado 
asociado con desprendimiento prematuro de placenta (17,19,26,27,32) Ananth y 
colaboradores, en un meta-análisis reportaron que fumar durante el embarazo se 
asoció con un incremento del 90% del riesgo de desprendimiento prematuro de 
placenta, y que el 15-20% de casos de DPP se puede atribuir a fumar cigarrillos 
(19).   
El riesgo de desprendimiento prematuro de placenta se incrementa con el número 
de cigarros fumados y existe evidencia que el hábito de fumar cigarrillos modifica 
la relación entre hipertensión crónica y desprendimiento prematuro de placenta 
(2,27,32). Raymond reportó que la  mortalidad perinatal asociada con DPP entre 
hijos de fumadoras de por lo menos un paquete de cigarrillos por día es 2,5 veces 
mayor que para hijos de mujeres no fumadoras que experimentan desprendimiento 
prematuro de placenta (17). 
El uso ilícito de drogas que incluye fumar marihuana, uso de drogas intravenosas 
y uso de cocaína también se ha asociado con un riesgo incrementado de 
desprendimiento prematuro de placenta (20,26-28,33). 
El índice de masa corporal materno pregestacional bajo (< 18 kg/m2) se ha 
asociado con un incremento de 2,3 veces del riesgo de desprendimiento prematuro 
de placenta (29). 
La asociación entre la dieta y el riesgo de DPP se explicaría debido a que una 
dieta baja en ingesta de vitaminas puede producir elevaciones de la concentración 
plasmática de homocisteína, las cuales se asocian con desprendimiento prematuro 
de placenta, defectos del tubo neural, trastornos hipertensivos del embarazo, 
aborto, bajo peso al nacer y parto pretérmino (34,35). 
La anemia materna durante el embarazo ha sido asociada con mortalidad materna, 
parto pretérmino, desprendimiento prematuro de placenta y muerte fetal 
(36,37,38). 
Duthie y colaboradores en un estudio con 96 mujeres en el segundo trimestre del 
embarazo con valores de hemoglobina < 8,0 g/dl e igual número de controles 
comparadas en edad y paridad con mujeres sin anemia, observaron que 6 (6,3%) 
mujeres anémicas experimentaron desprendimiento prematuro de placenta, 
mientras que ninguna lo hizo en el grupo control, lo que sugiere una asociación 
entre anemia materna por deficiencia de fierro y desprendimiento prematuro de 
placenta (39). 
La anemia materna por deficiencia de fierro en el embarazo temprano se ha 
relacionado directamente con la vascularización placentaria (40), habiéndose 
documentado  la angiogénesis placentaria persistente en pacientes, pudiendo 
ocurrir secundariamente a hipoxemia pre-placentaria (41). Estos hallazgos 
confirman y refuerzan la observación de los estudios epidemiológicos que el 
estado nutricional materno en el embarazo puede proveer visiones esenciales y 
guías básicas para la investigación en biología reproductiva. 
La infección materna, principalmente la corioamnionitis; y la respuesta 
inflamatoria aguda se asocian con un riesgo incrementado de desprendimiento 
prematuro de placenta, debido a que la deciduitis puede llevar a la ruptura de 
vasos retroplacentarios causando el desprendimiento (4,10) 
Según el National Hospital Discharge, el diagnóstico clínico de corioamnionitis 
durante el embarazo se asoció con un riesgo 2,5 mayor de desprendimiento 
prematuro de placenta. En otros estudios, Marilyn y colaboradores informaron que 
se encontró corioamnionitis histológica en el 41% de casos de desprendimiento 
prematuro de placenta comparado con el 4%  del grupo control (42) y Foulon y 
colaboradores aislaron Ureaplasma urealyticum de las placentas de mujeres con 
desprendimiento prematuro de placenta y de abortos espontáneos del segundo 
trimestre, y observaron que la infección materna  por este germen resultó en una 
respuesta sistémica inflamatoria crónica documentada por niveles altos de protína 
C – reactiva en sangre (43). 
La importancia del presente estudio se encuentra en el hecho que la identificación 
de los principales factores asociados al desprendimiento prematuro de placenta y 
de las complicaciones materno perinatales por esta patología; servirán para poder 
implementar medidas preventivas y diseñar estrategias que contribuyan a 













 CAPÍTULO III 
Objetivos 
 
Determinar los principales factores asociados al desprendimiento prematuro de 
placenta y sus complicaciones materno perinatales en el Instituto Especializado 
Materno Perinatal de Lima – Perú durante el período comprendido entre  enero y 
















 CAPÍTULO  IV 
Material y Métodos 
 
 
En el Instituto Especializado Materno Perinatal de Lima – Perú,  durante el 
período comprendido entre enero y diciembre del 2003 se realizó un estudio 
longitudinal, prospectivo, observacional analítico de tipo casos y controles. Se 
compararon gestantes con desprendimiento prematuro de placenta con gestantes 
que no presentaron desprendimiento prematuro de placenta. Se obtuvo 
consentimiento informado de las gestantes que aceptaron participar en el estudio. 
Calculamos el tamaño de la muestra necesario utilizando el programa estadístico 
EPIINFO6, en el comando de muestras para una proporción simple de una 
población; considerando que la incidencia de  desprendimiento prematuro de 
placenta entre pacientes preeclámpticas par el año 2002 fue 20  por ciento. Se 
escogió una muestra de 103 casos e igual número de controles para dar al menos 
un 95% de intervalo de confianza y un poder del 80%.  Para los casos se realizó el 
muestreo de casos consecutivos y los controles se seleccionaron aleatoriamente, 
obteniéndolos de la revisión diaria del libro de emergencia, libro de partos diario y 
del libro de reporte operatorio; apareándolos según la edad gestacional, 
considerando para ello un intervalo de +/-2 semanas. 
Se definió como desprendimiento prematuro de placenta a la presencia de más de 
uno de los siguientes criterios: hemorragia inesperada antes del parto y después de 
las 20 semanas de gestación, dolor o irritabilidad uterina localizada o difusa, 
distress o muerte fetal y presencia de coágulo retroplacentario.  
Sobre la base de estos criterios, se revisó la información clínica, ecográfica y 
patológica disponibles, obtenidas de la historia clínica, que sirvieron para 
confirmar el diagnóstico. La información ecográfica se utilizó, sólo si se 
encontraba disponible. Con esta información obtenida se clasificó los casos de 
desprendimiento prematuro de placenta en tres clases diagnósticas, según los 
siguientes criterios: clase I o DPP leve (sangrado vaginal escaso, dolorabilidad o 
irritabilidad uterina, frecuencia cardiaca materna normal, ausencia de 
coagulopatías, ausencia de distress fetal); clase II o DPP moderado (taquisistolia, 
taquicardia materna con cambios ortostáticos en la presión arterial y frecuencia 
cardiaca maternas y distress fetal); y clase III o DPP severo (sangrado vaginal 
profuso, tetania uterina, útero muy doloroso, shock materno, hipofibrinogenemia 
(< 150 mg%) y muerte fetal. 
Las características demográficas y de comportamiento, así como los antecedentes 
obstétricos y médicos de las  pacientes, los síntomas preparto e intraparto y las 
características del recién nacido, se obtuvieron con una entrevista estandarizada y 
directamente de las historias clínicas materna y neonatal 
Los datos se ingresaron en una base elaborada en la hoja de cálculo del programa 
estadístico SPSS 11,0 y se realizó análisis descriptivo o univariado para las 
variables cuantitativas, determinándose medidas de tendencia central (promedio y 
desviación estándar), mientras que para las variables cualitativas se determinó 
frecuencias y porcentajes.  
El análisis inferencial para determinar el grado de asociación de los factores de 
riesgo para desprendimiento prematuro de placenta se realizó sobre la base del 
cálculo del Odds ratio y de los intervalos de confianza al 95%. Las variables 
categóricas se compararon con la prueba del Chi cuadrado y las variables 
continuas con la Prueba t de student. El análisis multivariado (regresión logística) 
se usó para evaluar la contribución de los factores que fueron significativos en el 
análisis bivariado.  
El análisis descriptivo y analítico se realizó con el apoyo de los paquetes 



















Durante el período de estudio, en el Instituto Especializado Materno Perinatal de 
Lima – Perú; de un total de 17665 partos, 110 gestantes presentaron 
desprendimiento prematuro de placenta,  representando una  incidencia de 0,6 por 
100. (Ver Tabla 1). 
 
Tabla 1. Distribución de casos de desprendimiento prematuro de placenta 
Presencia de DPP Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Sí 110 0,6 
No 17555 99,4 
Total de partos 17665 100,0 
 
La edad de las pacientes estuvo comprendida entre los 16 y 44 años, tanto en el 
grupo de casos como en el grupo de controles, con una media de 27,8 (DE +/- 6,8) 
y  26,8 años (DE +/- 6,7); respectivamente, sin diferencia estadísticamente 
significativa (p = 0,27). El ingreso mensual promedio en los hogares de las 
pacientes que presentaron desprendimiento prematuro de placenta fue S/. 510.7 
+/- 310,5, mientras que en el grupo de controles fue S/. 515,8 +/- 292,0; no 
observando asociación estadística. 
Las características demográficas predominantes en las pacientes estudiadas 
fueron: grado de instrucción secundaria y convivientes. (Tabla 2). 
 Tabla 2. Características demográficas de la población estudiada 
 
Característica Frecuencia (n) Porcentaje (%) 
Es 




















De alguna amistad 
No sabe / rehusa 















































El hecho de tener nivel de instrucción primario se asoció significativamente con la 
presencia de desprendimiento prematuro de placenta (p=0,008). 
El antecedente de recién nacidos muertos se asoció significativamente con 
desprendimiento prematuro de placenta. Sin embargo; el antecedente de aborto 
(espontáneos o provocados), embarazo ectópico, enfermedad gestacional del 
trofoblasto y gestaciones múltiples, no lo hicieron. Los antecedentes obstétricos 
restantes se resumen en la Tabla 3. 
Tabla 3. Antecedentes obstétricos de la población estudiada 




















    







P < 0,0001 
    
Antecedentes de trastornos 
hipertensivos del embarazo 
   
Sí 
No 
No sabe / no registra 
 
Antecedente de eclampsia 
Sí 
No 
No sabe / no registra 
 
Antecedente de Diabetes 
gestacional 
No 








































    
 NS: No significativo 
 
El antecedente de hipertensión arterial crónica y de Diabetes mellitus no se 
asociaron con desprendimiento prematuro de placenta (Tabla 4).  
Tabla 4. Antecedentes personales patológicos de la población estudiada 
Antecedente Casos Controles Significancia 
estadística 
































NS: No significativo 
 
La Tabla 5 resume los principales antecedentes familiares patológicos. 
Tabla 5. Antecedentes familiares patológicos de la población estudiada 
Antecedente Casos Controles Significancia 
estadística 
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NS: No significativo 
El antecedente de tabaquismo, de alcoholismo y el consumo de estas sustancias 
durante la gestación actual, no se relacionaron con desprendimiento prematuro de 
placenta. Ninguna paciente reportó consumo de drogas. 
 
Las características prenatales de la gestación actual se presentan en la Tabla 6. 
Tabla 6. Características prenatales 











































































    
Número de controles 
 
Amenaza de aborto 








    
Diagnóstico de hipertensión 
durante gestación 
   
Sí 
No 









P < 0,0001 
La presencia de síntomas durante el embarazo se asoció significativamente con 
desprendimiento prematuro de placenta. De estos los principales fueron el 
sangrado vía vaginal y la disminución de movimientos fetales. Ver Tabla 7. 
 
Tabla 7. Síntomas ocurridos durante el embarazo 


















































































NS: No significativo 
 
El 10% (n = 11) de pacientes con desprendimiento prematuro de placenta tuvieron 
antecedente de traumatismo durante la gestación, mientras que el 2,7% (n =3) de 
controles también lo tuvieron; lo que no demostró significancia estadística. 
El único parámetro antropométrico asociado con desprendimiento prematuro de 
placenta fue la talla materna. Ver Tabla 8.  
Tabla 8. Parámetros antropométricos de la población estudiada 
Parámetro Casos Controles Significancia 
estadística 
Peso pregestacional (kg +/- DE) 
 




Perímetro braquial (cm) 
 
57,6 +/- 13,9 
 
67,9 +/- 8,7 
 
1,5 +/- 0,05 
 
25,4 +/- 2,1 
 
56,6 +/- 9,0 
 
 60,6 +/- 8,0 
 
1,6  +/- 0,09 
 






P = 0,05 
 
 
NS: No significativo 
 
Los signos y síntomas observados al ingreso hospitalario se resumen en la Tabla 9. 
Tabla 9. Síntomas y signos al ingreso hospitalario 
Antecedente Casos Controles Significancia 
estadística 
Sangrado vía vaginal 
Sí 
No 





No sabe / no registra 
 
Dolor abdominal / lumbar 
Sí 
No 
















































































P < 0,0001 
NS: No significativo 
La edad gestacional al momento de presentación del DPP varió entre las 22 y 42 
semanas. Se observó diferencia estadísticamente significativa (P = 0,02) al 
comparar la edad gestacional según fecha de última menstruación, entre los casos 
y controles (34,8 +/- 4,5  semanas versus 36,6 +/- 4,2 semanas). La edad 
gestacional del exámen del recién nacido también mostró diferencia 
estadísticamente significativa (33,8 +/- 4,1 semanas versus 36,7 +/- 4,2 semanas; 
P = 0,01). Ver gráfica 1. 
 
Gráfica 1.    Edad gestacional al momento del desprendimiento prematuro de 
























































La vía del parto más frecuente en las pacientes con desprendimiento prematuro de 
placenta fue la cesárea (86,4%) y la presentación fetal predominante fue la 
cefálica (94,5%). Ver Tabla 10. 
Tabla 10. Resultados Obstétricos 





Transversa / oblicua 
 




























NS: No significativo 
 
Los principales resultados neonatales asociados a DPP se muestran en la Tabla 11. 
Tabla 11. Resultados neonatales 
Resultado Casos Controles Significancia 
estadística 








Peso al nacimiento (kg) 
 
Apgar al minuto (Promedio +/- DE) 
 
Apgar 5 minutos (Promedio +/- DE) 
 















2,4  +/- 8,9 
 
5  +/-  3 
 


















2,8 +/- 9,7 
 
7 +/-  2 
 





























P < 0,0001 
NS: No significativo 
Las principales intercurrencias asociadas al desprendimiento prematuro de 
placenta fueron la rotura prematura de membranas (P = 0,003), la preeclampsia / 
eclampsia (P = 0,004) y el parto pretérmino (P = 0,006). Ver Tabla 12. 
 
Tabla 12. Intercurrencias del embarazo 
Intercurrencia Casos Controles Significancia 
estadística 
Rotura prematura de membranas 
Sí 
No 





No sabe / no registra 
 
Preeclampsia / eclampsia 
Sí 
No 




























































P = 0,006 
NS: No significativo 
 
Las complicaciones maternas que demostraron asociación estadísticamente 
significativa con  desprendimiento prematuro de placenta fueron: histerectomía de 
emergencia (P = 0,02), necesidad de transfusión materna de hemoderivados 
(P=0,001) y  atonía uterina postparto ( P = 0,03). Ver Tabla 13. 
 
Tabla 13. Complicaciones maternas 











No sabe / no registra 
 
Histerectomía de emergencia 
Sí 
No 
No sabe / no registra 
 
Necesidad de transfusión 
Sí 
No 





No sabe / no registra 
 
Atonia uterina postparto 
Sí 
No 
No sabe / no registra 
 
Insuficiencia Renal  
Sí 
No 































































































































NS: No significativo 
El distress fetal se asoció significativamente con desprendimiento prematuro de 
placenta (P < 0,0001).  Las demás complicaciones y asociaciones fetales y 
neonatales se describen en la Tabla 14. 
 
Tabla 14. Complicaciones y asociaciones fetales y neonatales 










No sabe / no registra 
 
Malformaciones neonatales graves 
Sí 
No 
No sabe / no registra 
 
Cordón umbilical corto 
Sí 
No 

























































NS: No significativo 
 
El análisis de regresión logística demostró que el sangrado vía vaginal al ingreso 
del hospital, la disminución de movimientos fetales, la hipertonía uterina, la 
presencia de coágulos retroplacentarios, la sensibilidad uterina, el distress fetal y , 
el diagnóstico de preeclampsia / eclampsia se asociaron con la ocurrencia de 
desprendimiento prematuro de placental. (Ver Tabla 15). 
Tabla 15. Factores de riesgo para desprendimiento prematuro de 
placenta 
Factores de riesgo X2 OR P Nivel de  
significancia 
 
Antecedente de recién nacido muerto 
Sangrado vaginal al ingreso hospitalario 
Hipertonía uterina 
Sensibilidad uterina 
Presencia de coágulos retroplacentarios 
Distress fetal 
Disminución de movimientos fetales 





























*  * 
*  * 
*  * 
*  * 
*  * 
*  * 
*  *   
*  * 
   
  (*)    Significativamente estadístico con un valor P < 0,10 
(* *)   Significativamente estadístico con un valor P < 0,05 
(NS)   No significativo estadísticamente. 
 
El porcentaje de  desprendimiento placentario varió entre el 10% y el 100%, con un 









 CAPITULO VI 
Discusión 
 
La separación de la placenta de su área de inserción antes del tercer período del 
parto constituye una de las situaciones más importantes desde el punto de vista 
perinatal maternofetal, y compromete potencialmente la vida de la madre y el feto. 
La mortalidad fetal es muy alta (superior al 15%) y la materna es tres veces 
superior a la esperada (1,2,11,12). Puede conducir a sufrimiento fetal, parto 
pretérmino y otras complicaciones, con secuelas neonatales a corto y largo plazo 
(7,9,10,12-13). Por lo tanto, la presencia de esta condición constituye un reto muy 
grande para el gineco-obstetra. Sin embargo; los esfuerzos realizados para 
identificar la causa del desprendimiento han tenido poco éxito.  Hoy día se 
reconoce una situación, extremadamente grave, en la que la base fisiopatológica 
radica en la separación prematura de la placenta normalmente inserta y que, es 
una anomalía aún mal definida; la placenta puede desprenderse muy pocos 
milímetros o llegar a separarse totalmente; de ahí que pueda pasar totalmente 
indiagnosticada. Además, pueden existir desprendimientos mínimos del borde de 
la placenta, que, si bien son muy poco extensos, pueden cursar con hemorragia 
más o menos intensa y llegar a no ser diagnosticados e incluso catalogados como 
rotura del seno marginal. A pesar de ello, varios estudios epidemiológicos han 
identificado factores de riesgo potenciales y condiciones asociadas al 
desprendimiento prematuro de placenta (12,17,18,20,29). 
En este estudio encontramos que la incidencia de desprendimiento prematuro de 
placenta en el Instituto Especializado Materno Perinatal fue 0,6 por 100, similar a 
lo reportado por Castilla en el Hospital Dos de Mayo  (44)) y por otros 
investigadores (1,2,5,6,8). 
El nivel de instrucción primario, a pesar de ser uno de los menos frecuentes se 
asoció significativamente con desprendimiento prematuro de placenta. Esto 
concuerda con investigaciones previas que establecen la presencia de un riesgo 
social para esta patología, después de controlar factores confusores (13,18). Otros 
factores que contribuyen a esta asociación son la pobreza, malnutrición, estado 
civil soltera, trauma, alcoholismo y tabaquismo (11,13,32,33) . Sin embargo, en 
nuestra casuística ninguno de éstos contribuyó significativamente a incrementar el 
riesgo de desprendimiento prematuro de placenta.  
En estudios epidemiológicos se ha podido detectar que la multiparidad corre 
paralela con el aumento de incidencia de desprendimiento prematuro de placenta 
(13,18,19,29). A diferencia de lo reportado por otros autores, no encontramos que 
la multiparidad ni el incremento de la edad materna incrementen el riesgo de  
DPP. De todas formas, es muy difícil enjuiciar con rectitud este factor; en 
realidad, la paridad habitualmente corre paralela a la edad y, a medida que avanza 
la edad, también se incrementa la incidencia (45), lo que explicaría nuestros 
resultados. Además, también puede incorporarse otro factor distorsionante. La 
paciente que ha presentado un desprendimiento tiene mayor probabilidad de 
presentar otro y la que ha presentado uno con pérdida fetal, no es raro que intente 
otra gestación. De ahí que con ello si se justifique que el antecedente de recién 
nacidos muertos se haya encontrado asociado significativamente con un mayor 
riesgo de desprendimiento prematuro de placenta; al igual que la presencia de 
sangrado vía vaginal durante el embarazo. Estas asociaciones podrían indicar que 
estas pacientes tendrían un riesgo mayor de patología vascular y defectos de la 
placentación a causa de disposición genética, enfermedades sistémicas conocidas 
o desconocidas (como coagulopatías o lupus eritematoso sistémico), o defectos 
inmunológicos asociados a la patología de fondo (12,19,31). 
Confirmamos que la hipertensión arterial materna crónica es más frecuente en 
pacientes con desprendimiento prematuro de placenta, lo que se debería a 
anomalías vasculares y en especial en las arterias espirales uterinas (31,45); sin 
embargo, esta asociación no mostró significancia estadística. La Diabetes mellitus 
materna, el antecedente de trastornos hipertensivos del embarazo y eclampsia en 
las gestaciones previas y los antecedentes patológicos maternos y paternos 
estudiados (hipertensión arterial, Diabetes mellitus e infarto cardiaco) no se 
asociaron con desprendimiento prematuro de placenta.  
Confirmamos la asociación reportada de desprendimiento prematuro de placenta 
con parto pretérmino, trastornos hipertensivos del embarazo y rotura prematura de 
membranas (13,19,30). Diversos estudios son consistentes con la hipótesis que, al 
menos en algunas mujeres, existiría un factor etiológico o mecanismo compartido 
para el parto pretérmino y los trastornos hipertensivos del embarazo, que podrían 
ser una vasculopatía decidual o una disfunción placentaria (46). Estudios 
histopatológicos han demostrado vasculopatía útero-placentaria como necrosis 
fibrinoide y aterosis aguda en estas entidades, asimismo, se ha reportado que un 
exceso de lesiones vasculares deciduales como el depósito de fibrinoide en la 
pared arterial se asocia con desprendimiento prematuro de placenta (40,46,47). 
Además se ha sugerido que la vasculopatía decidual brinda evidencia directa de 
disfunción placentaria y puede recurrir en los siguientes embarazos (47).  
Las pacientes con rotura prematura de membranas tendrían mayor riesgo de  
desprendimiento prematuro de placenta debido a que la disminución del volumen 
intrauterino con retracción del miometrio resultaría en una separación rápida de la 
placenta (23,30,37,48).   
No confirmamos la asociación de escaso aumento de peso durante la gestación y 
desprendimiento prematuro de placenta (38), pero si hubo diferencia significativa 
respecto con relación a la talla.  
La clínica del desprendimiento prematuro de placenta puede variar muy 
ampliamente, desde la forma totalmente asintomática y cuyo diagnóstico se hace 
desde el alumbramiento hasta la manifestación más florida. Los datos clínicos que 
encontramos correspondieron al cuadro clásico caracterizado por sangrado vía 
vaginal, sensibilidad uterina, hipertonía uterina, presencia de coágulo 
retroplacentario y distress fetal; al igual que las complicaciones maternas (atonía 
uterina postparto, necesidad de transfusión de hemoderivados e histerectomía de 
emergencia (6-8). Estas complicaciones están relacionadas entre sí debido a que la 
extravasación de sangre dentro de la musculatura uterina y debajo de la serosa 
uterina a consecuencia del desprendimiento placentario pueden inhibir tanto las 
contracciones uterinas como para producir una hemorragia puerperal grave (atonía 
uterina), lo que obligaría a realizar una histerectomía. La necesidad de transfusión 
de hemoderivados se justifica por el sangrado secundario a la atonía o a causa de 
la coagulación intravascular diseminada promovida por la entrada de 
tromboplastina de la decidua y placenta en la circulación materna (22,24).  
Ocurrió muerte perinatal en el 28,1% de casos de desprendimiento prematuro de 
placenta, siendo el principal componente la muerte fetal intraútero; lo que es 
consistente con reportes previos (12,13,44). Se ha descrito que el parto pretérmino 
y los trastornos hipertensivos del embarazo están asociados significativamente 
con el riesgo de muerte perinatal en pacientes con desprendimiento prematuro de 
placenta,  posiblemente por deterioro placentario que disminuiría el intercambio 
de oxígeno y produciría inflamación local (40,46,49). La asociación de éstas dos 
entidades (parto pretérmjno y trastornos hipertensivos del embarazo) con 
desprendimiento prematuro de placenta explicaría la gran demanda de cuidados 
intensivos por parte de los recién nacidos. 
Destaca la asociación de desprendimiento prematuro de placenta con entidades 
como el parto pretérmino y los trastornos hipertensivos del embarazo que 
comparten un probable mecanismo fisiopatológico común, una disfunción 
placentaria, lo que sugiere que deberían realizarse futuras investigaciones al 
respecto. 
De la misma manera, los resultados de este estudio han permitido identificar 
factores maternos y perinatales asociados al desprendimiento prematuro de 
placenta, y servirán de  base para diseñar estrategias que puedan reducir potencial 
y significativamente la morbilidad materna e infantil y la mortalidad perinatal en 
estas gestaciones, lo que a su vez se traducirá en una reducción considerable de 






















 CAPITULO VII 
Conclusiones 
 
El antecedente de haber tenido un recién nacido muerto y el diagnóstico de 
hipertensión, el sangrado vía vaginal y la disminución de movimientos fetales 
durante la gestación actual se asociaron significativamente con desprendimiento 
prematuro de placenta. 
Los principales signos y síntomas al ingreso hospitalario fueron: sangrado vía 
vaginal, sensibilidad uterina, hipertonía uterina y presencia de coágulos 
retroplacentarios. 
La muerte perinatal ocurrió en el 28,1% de casos de desprendimiento prematuro 
de placenta, y su principal componente fue la muerte fetal intraútero.  
Las intercurrencias asociadas a desprendimiento prematuro de placenta fueron 
rotura prematura de membranas, preeclampsia / eclampsia y parto pretérmino. 
Las principales complicaciones maternas y fetales fueron: histerectomía de 
emergencia, necesidad de transfusión de hemoderivados, atonía uterina postparto 
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